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Objetivo: Demostrar que el síndrome de ovario poliquístico es factor de riesgo para 
hiperplasia endometrial en pacientes atendidos en el Hospital Belén de Trujillo. 
 
Material y Métodos: Se llevó a cabo un estudio de tipo analítico, observacional, 
retrospectivo, de casos y controles. La población de estudio estuvo constituida por 168 
mujeres de entre 15 a 45 años; quienes se dividieron en 2 grupos: con hiperplasia 
endometrial o sin hiperplasia endometrial. 
 
Resultados: No se apreciaron diferencias significativas en relación a edad, grado de 
paridad y procedencia entre las mujeres de ambos grupos de estudio. La frecuencia de 
síndrome de ovario poliquístico en pacientes con hiperplasia endometrial fue de 10/42= 
24%. La frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes sin  hiperplasia 
endometrial fue de 13/126= 10%. El síndrome de ovario poliquístico como factor de 
riesgo para hiperplasia endometrial con un odds ratio de 2.7 el cual resulto significativo 
(p<0.05). 
 
Conclusiones: El síndrome de ovario poliquístico es factor de riesgo para hiperplasia 
endometrial en pacientes atendidos en el Hospital Belén de Trujillo. 
 












Objective: To demonstrate if polycystic ovarian syndrome is a risk factor for 
endometrial hyperplasia at Hospital Belén de Trujillo. 
 
Material and Methods: An analytical, observational, retrospective, case-control 
study was conducted. The study population consisted of 168 women between 15 
and 45 years of age; Who were divided into 2 groups: with endometrial 
hyperplasia or without endometrial hyperplasia. 
 
Results: There were no significant differences in relation to age, degree of parity 
and origin among women in both study groups. The frequency of polycystic 
ovarian syndrome in patients with endometrial hyperplasia was 10/42 = 24%. 
The frequency of polycystic ovarian syndrome in patients without endometrial 
hyperplasia was 13/126 = 10%.  Polycystic ovary syndrome as a risk factor for 
endometrial hyperplasia with an odds ratio of 2.7 which was significant (p 
<0.05). 
 
Conclusions: Polycystic ovarian syndrome is a risk factor for endometrial 
hyperplasia at Hospital Belén de Trujillo. 
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1.1. Marco teórico: 
 
   La hiperplasia endometrial es una proliferación de glándulas endometriales de 
tamaño y forma irregular, con una mayor proporción de glándulas sobre el 
estroma, que se desarrolla a consecuencia de una excesiva exposición a los 
estrógenos, sin que exista oposición a su efecto proliferativo, tal y como ocurre 
en los ciclos anovulatorios, o cuando se administran en terapia exógena 
(tratamiento de reposición estrogénica)1,2.  
Existen diversas clasificaciones de hiperplasia endometrial que intentan evaluar 
y establecer una correspondencia entre la morfología de la lesión y su capacidad 
de progresión.  La hiperplasia  simple es una lesión proliferativa que se 
caracteriza por cambios arquitectónicos en las glándulas de diversos tamaños, 
con mínimos cambios en la complejidad y densidad glandular y abundante 
estroma entre las mismas3,4,5. 
 
La hiperplasia endometrial compleja es también una lesión proliferativa, en la 
cual se exhibe un incremento en el número y tamaño de las glándulas 
endometriales, que lucen apiñadas de forma irregular y con mínimo estroma 
interpuesto adoptando una morfología característica conocida como patrón de 
“espalda contra espalda”6,7.  
 
Las hiperplasias se subclasifican de una manera  más simple: hiperplasia con o 
sin atipia. Dicha atipia está caracterizada por un aumento en la estratificación con 
dispolaridad celular, núcleos hipercromáticos, núcleolo prominente, cromatina 
de aspecto grumoso e incremento de la razón núcleo/citoplasma. La presencia de 




Su principal síntoma clínico es el sangrado uterino anormal; el patrón de 
sangrado puede corresponder a oligomenorrea combinada con menorragia, 
menometrorragia o metrorragia. Algunas mujeres experimentan dolor pélvico o 
sensación de discomfort pélvico. La mayoría de las veces, en el examen físico 
del sistema genitourinario no se encuentran anormalidades que llamen la 
atención10,11. 
 
Existen diversos factores de riesgo que se asocian a la hiperplasia endometrial, 
como por ejemplo: amenorrea, disfunciones tiroideas, enfermedades hepáticas, 
obesidad, infertilidad, nuliparidad o baja paridad, historia familiar de carcinoma 
endometrial, hipertensión arterial, historia de cáncer de colon y terapia hormonal 
de reemplazo estrogénico sin oposición progestacional en pacientes con el útero 
conservado12,13. 
 
Para el diagnóstico disponemos de ayudas imagenológicas, que orientan en la 
toma del material histológico para establecer el diagnóstico definitivo, 
principalmente: la ultrasonografía transvaginal, la histerosonografía, y la 
histeroscopia. Los métodos de toma de biopsia endometrial se dividen en 
procedimientos invasivos entre los que se encuentra el curetaje ginecológico 
clásico y  mínimamente invasivos entre los que se encuentran la citología 
endometrial y el curetaje endometrial por succión14,15. 
 
El síndrome de ovario poliquístico es una afección heterogénea asociada con 
elevación de andrógenos y disfunción ovárica en mujeres en edad reproductiva, 
que pueden o no acompañarse de ovarios poliquísticos. Se estima que lo padecen 
4% de las mujeres en edad fértil. Sin embargo, otras publicaciones reportan una 
prevalencia de hasta 10%. Tan sólo en Estados Unidos  de Norteamérica se 





Muchas de las complicaciones tardías del síndrome de ovario poliquístico, como 
la diabetes, la dislipidemia y las enfermedades cardiovasculares están 
relacionadas con la resistencia a la insulina y se ha demostrado que en la cuarta 
década entre 20 y 40% de las mujeres con síndrome de ovario poliquístico tienen 
alteración en las concentraciones de glucosa en ayuno. Entre 45 y 70% de las 
pacientes con síndrome de ovario poliquístico tienen insulino resistencia19,20. 
 
Es un trastorno endocrino-metabólico, heterogéneo en su presentación clínica, de 
probable origen genético, influenciado por factores ambientales como la 
nutrición y la actividad física. Es un desorden de exceso de andrógenos en la 
mujer y que el diagnóstico no puede ser establecido sin la evidencia clínica y/o 
bioquímica de hiperandrogenismo21,22,23. 
 
La causa principal del síndrome de ovario poliquístico es el hiperandrogenismo, 
que ocurre debido a  disregulación de la  esteroidogénesis. En el eje hipotálamo-
hipofisario-ovárico, el ovario ejerce una regulación sobre el hipotálamo 
inhibiendo la secreción de Gn-RH (feedback negativo). El aumento de 
andrógenos producido  por el ovario, y en menor proporción por la glándula 
suprarrenal y tejidos periféricos, aumenta la frecuencia de secreción de Gn-RH e 
inhibe el feedback negativo que el ovario ejerce sobre el hipotálamo24,25.  
 
La insulina estimula la secreción de andrógenos de las células de la teca ováricas 
e inhibe la producción hepática de proteína transportadora de hormonas sexuales, 
provocando un aumento de la T libre. La insulinorresistencia provoca una 
disminución de la actividad de la lipoproteinlipasa, favoreciendo la no 
esterificación de los ácidos grasos y provocando dislipidemia con aumento de 
triglicéridos y disminución de lipoproteínas de alta densidad26,27 
Los consensos sobre el síndrome de ovario poliquístico no consideran a la 
resistencia a la insulina como un factor obligatorio para establecer el diagnóstico. 
Sin embargo, se conoce desde hace décadas que las mujeres con este síndrome 
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tienen una elevada prevalencia de intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus 
tipo 228,29,30.  
 
Para contribuir con la evidencia de la relación entre el síndrome de ovario 
poliquístico y la resistencia a la insulina están los efectos que han mostrado los 
sensibilizadores de la insulina, en especial la metformina, para reducir las 
concentraciones de andrógenos, inducir la ovulación, aumentar la tasa de 
embarazos y disminuir la incidencia de abortos en mujeres con síndrome de 
ovario poliquístico31,32.  
 
1.2 Antecedentes 
Holm N, et al (Dinamarca, 2012); llevaron a cabo una investigación con el 
objetivo de identificar la asociación entre el síndrome de ovario poliquístico  y la 
aparición de patología endometrial premaligna y maligna a través de un estudio 
seccional transversal retrospectivo en el que se incluyeron a 963 pacientes 
premenopáusicas; observando que la frecuencia de hiperplasia endometrial fue 
de 1% en tanto que la frecuencia de cáncer endometrial fue de 0.1%; siendo 
ambas frecuencias significativamente más elevadas que en la población en 
general (p<0.05)33. 
Haoula Z, et al (Reino Unido, 2012); desarrollaron una investigación con la 
finalidad de precisar la influencia del síndrome de ovario poliquístico respecto a 
la aparición de lesiones premalignas endometriales y cáncer de endometrio, a 
través de una revisión sistemática de tipo metanálisis en el que se incluyeron a 5 
estudios analíticos observacionales prospectivos en el que se verifico que las 
mujeres con esta patología ovárica ve incrementada de manera significativa el 




Barry J, et al (Reino Unido, 2014); llevaron a cabo un estudio con la finalidad 
de precisar la influencia del síndrome de ovario poliquístico respecto  a la 
aparición de hiperplasia endometrial y neoplasia maligna del endometrio así 
como de otras patologías malignas ginecológicas; por medio de una revisión 
sistemática de tipo metaanálisis en el que se incluyeron  72054 mujeres sin esta 
patología ovárica y 919 mujeres con la patología ovárica; reconociendo 
asociación significativa entre la patología endometrial maligna y premaligna; 
OR= 2.79; IC 95% 1.31-5.95, p < 0.008); en mujeres mayores de 54 años  se 
verifico esta tendencia también de manera significativa (OR, 4.05; 95% IC, 2.42-
6.76, p < 0.00001)35. 
Prakansamut N, et al (Tailandia, 2014); desarrollaron una investigación con el 
objetivo de precisar la influencia de la presencia de síndrome de ovario 
poliquístico en la aparición de hiperplasia endometrial y cáncer de endometrio 
por medio de un estudio retrospectivo seccional transversal en el que se 
incluyeron a 52 pacientes con diagnóstico de esta patología ovárica benigna 
observando que en esta serie de pacientes la frecuencia de hiperplasia 
endometrial fue de 17% mientras que la frecuencia de cáncer endometrial fue de 
2%; siendo estas frecuencias significativamente más elevadas que la población 
en general (p<0.05)36. 
Shen C, et al (China, 2015); llevaron a cabo un estudio con el objetivo de precisar 
la influencia de la aparición de síndrome de ovario poliquístico respecto al riesgo 
de patología endometrial premaligna y maligna, por medio de un estudio 
retrospectivo de cohortes en el que se incluyeron a 3,566 casos y 14,264 
controles; observando que la frecuencia de patología endometrial se registró de 
manera  significativamente más elevada en el grupo expuestos a síndrome de 






 1.3. Justificación  
Tomando en cuenta que la hiperplasia endometrial es un hallazgo observado con 
frecuencia en la población de mujeres en edad fértil en nuestro medio; y 
habiéndose documentado evidencia reciente sobre su  asociación con síndrome 
de ovario poliquístico, interesa documentar la presencia de esta relación con 
miras a identificar un punto de intervención para  modificar el curso natural de 
esta patología. En cuanto a su valor práctico; de confirmarse este hallazgo; 
permitirá seleccionar al grupo de pacientes en edad fértil con mayor riesgo de 
hiperplasia endometrial, para aplicar una vigilancia más estrecha a corto plazo, 
con miras a ofrecerle un diagnóstico oportuno y tratamiento precoz para 
minimizar el riesgo de evolución a lesiones malignas 
 
  1.4. Problema: 
 
¿Es el síndrome de ovario poliquístico factor de riesgo para hiperplasia 
endometrial en pacientes atendidos en el Hospital Belén de Trujillo? 
 
1.5 Hipótesis: 
Hipótesis nula (Ho):  
 
El síndrome de ovario poliquístico no es factor de riesgo para hiperplasia 
endometrial en pacientes atendidos en el Hospital Belén de Trujillo 
 
Hipótesis alterna (Ha):  
 
El síndrome de ovario poliquístico es factor de riesgo para hiperplasia 





1.6. Objetivos  
 
Objetivos generales: 
Demostrar que el síndrome de ovario poliquístico es factor de riesgo para 




Determinar la frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes con 
hiperplasia endometrial. 
 
Determinar la frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes sin 
hiperplasia endometrial. 
 
Comparar la frecuencia de síndrome de ovario poliquístico entre pacientes con y 
sin hiperplasia endometrial. 
 
II. MATERIAL Y METODO: 
 
2.1 Población Universo: 
 
Pacientes premenopáusicas atendidas en el Departamento de Ginecología del 
Hospital Belén de Trujillo durante el período 2011 – 2015. 
 
         Poblaciones de Estudio: 
 
Pacientes premenopáusicas atendidas en el Departamento de Ginecología del 
Hospital Belén de Trujillo durante el período 2011 – 2015 y que cumplieron 
con los siguientes criterios de selección: 
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2.2 Criterios de selección: 
 
 Criterios de Inclusión (Casos): 
 
Pacientes con informe histopatológico de hiperplasia endometrial. 
Pacientes en quienes se haya realizado ultrasonografía de ovarios. 
Pacientes con edades entre 15 a 45 años. 
Pacientes en cuyas historias clínicas se encuentre la información necesaria para 
precisar las variables de interés. 
 
 Criterios de Inclusión (Controles): 
 
Pacientes con informe histopatológico de hiperplasia endometrial. 
Pacientes en quienes se haya realizado ultrasonografía de ovarios. 
Pacientes con edades entre 15 a 45 años. 
Pacientes en cuyas historias clínicas se encuentre la información necesaria para 
precisar las variables de interés. 
 
 Criterios de Exclusión 
 
Criterios de Exclusión. 
 
1. Pacientes histerectomizadas sin antecedentes de cáncer ginecológico. 
2. Pacientes con diagnóstico de cáncer ginecológico de otra índole 
(incluido el cáncer endometrial). 









Unidad de Análisis 
 
Estuvo constituido por cada paciente premenopáusicas atendida en el 
Departamento de Ginecología del Hospital Belén de Trujillo durante el período 
2011 – 2015 y que cumplieron con los siguientes criterios de selección 
 
Unidad de Muestreo 
Estuvo constituido por la historia clínica de cada paciente premenopáusicas 
atendida en el Departamento de Ginecología del Hospital Belén de Trujillo 





       Para la determinación del tamaño de muestra se utilizó la fórmula estadística                            
para estudios de casos y controles38: 
 
   (Z α/2 + Z β) 
2 P ( 1 – P ) ( r + 1 ) 
  n =    
                                                                                d2r 
Donde: 
 
  p2 + r p1 
 P =     =  promedio ponderado de p1 y p2 






p1 = Proporción de casos expuestos al factor de riesgo. 
  
p2 = Proporción de controles expuestos al factor de riesgo. 
        r   = Razón de número de controles por caso 
 n  = Número de casos 
 d  = Valor nulo de las diferencias en proporciones = p1 – p2 
 Z α/2 = 1,96   para α = 0.05 
 Z β    = 0,84  para β = 0.20 
 
       P1 = 0.17 (Ref. 36). 
       P2 = 0.01 (Ref. 3). 
       R: 3 
 
  Reemplazando los valores, se tiene: 
  n =  42 
 
CASOS: (Pacientes con hiperplasia endometrial) =              42              pacientes 
 














2.4.  Diseño del Estudio 
 
Tipo de estudio:  



































































































































Síndrome de ovario poliquístico: Cuando se cumplan 2 de los siguientes 
criterios:  
1) Oligomenorrea y/o amenorrea 
2) Dx. Poliquistosis ovárica ecográficamente 
 
Hiperplasia endometrial: La presencia del informe histopatológico con Dx. de 
hiperplasia endometrial. 
 
Hiperplasia simple: lesión proliferativa con cambios arquitectónicos en las 
glándulas de diversos tamaños, con mínimos cambios en la complejidad y 
densidad glandular y abundante estroma entre las mismas37. 
 
Hiperplasia compleja: lesión proliferativa, con incremento en el número y 
tamaño de las glándulas endometriales, que lucen apiñadas de forma irregular y 
con mínimo estroma interpuesto37. 
 
         Limitación del estudio: El presente estudio no conto con datos de                      
hiperadrongrenismo clínico ni bioquímico debido a que no todas las historias 













2.6. Procedimiento:  
 
Ingresaron al estudio las pacientes premenopáusicas atendidas en el 
Departamento de Ginecología del Hospital Belén de Trujillo durante el período 
2011 – 2015 y que cumplieron con los criterios de selección; se solicitó la 
autorización en el departamento académico correspondiente desde donde se 
obtuvieron los números de historias clínicas para luego proceder a: 
 
1. Realizar la captación de las historias clínicas de las pacientes de cada 
grupo de estudio, por muestreo aleatorio simple. 
 
2. Recoger los datos pertinentes correspondientes a las variables en estudio; 
los cuales se incorporarán en la hoja de recolección de datos (Anexo 1). 
 
3. Continuar con el llenado de la hoja de recolección de datos hasta 
completar los tamaños muestrales en ambos grupos de estudio. 
 
4. Recoger la información de todas las hojas de recolección de datos con la 
finalidad de elaborar la base de datos respectiva para proceder a realizar 
el análisis respectivo. 
 
 
2.7. Procesamiento y análisis de la información:  
 
Los datos que fueron  consignados en las correspondientes hojas de registro, 
previa elaboración de base de datos en el programa Excel, fueron procesados 
utilizando el paquete estadístico IBM SPSS V. 23 los que luego fueron  






Se obtuvieron datos de distribución de frecuencias de las variables cualitativas 
y medidas de centralización y de dispersión de las variables cuantitativas. 
 
Estadística Analítica 
 En el análisis estadístico se hizo  uso de la prueba Chi Cuadrado (X2) para 
variables cualitativas; las asociaciones fueron consideradas significativas si la 
posibilidad de equivocarse fue  menor al 5% (p < 0.05). 
         Estadígrafo de estudio: 
         Dado que fue  un estudio que evaluó la asociación entre  variables a través de 
un diseño de casos y controles; se obtuvo el odss ratio (OR) que ofreció el 
síndrome de ovario poliquístico en relación a la aparición de hiperplasia 










Si a B 
No c D 
 





2.8. Consideraciones éticas: 
 
La presente investigación contó con la autorización del comité  de Investigación 
y Ética del Hospital Belén de Trujillo y de la  Universidad  Particular Antenor 
Orrego. Debido a que fue  un estudio de casos y controles en donde solo se 
recogieron datos clínicos de las historias de los pacientes; se tomó  en cuenta la 
declaración de Helsinki II (Numerales: 11, 12, 14, 15,22 y 23)39 y la ley general 





















Tabla N° 01. Características de los pacientes incluidos estudio en el Hospital Belén 















































































Chi cuadrado: 2.08 
p>0.05 
 








Tabla Nº 2: Frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes con 





Total Si No 
Si                10 (24%)               32(76%) 42 
FUENTE: HOSPITAL BELEN TRUJILLO –Archivo historias clínicas: 2011 -2015. 
La frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes con hiperplasia 
endometrial fue de 10/42= 24%. 
 
 
Tabla Nº 3: Frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes sin  





Total Si No 
No                13 (10%)               113(90%) 126 
FUENTE: HOSPITAL BELEN TRUJILLO –Archivo historias clínicas: 2011 -2015. 
 
La frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes sin  hiperplasia 









Tabla Nº 4: Síndrome de ovario poliquístico como factor de riesgo para 




Hiperplasia endometrial  
Total Si No 
Si 10 (24%)          13 (10%) 23  
No 32  (76%) 113 (90%) 145  
Total 42 (100%) 126 (100%) 168 
FUENTE: HOSPITAL BELEN TRUJILLO –Archivo historias clínicas: 2011 -2015. 
 
 
 Chi Cuadrado:  4.1 
 p<0.01 
 Odss ratio: 2.71 
 Intervalo de confianza al 95%: (1.28; 5.12) 
 
En el análisis se observa que el síndrome de ovario poliquístico se asocia con 
hiperplasia endometrial a nivel muestral lo que se traduce en un  odds ratio >1; expresa 
esta mismo riesgo  a nivel poblacional lo que se traduce en un intervalo de confianza 
al 95%  > 1 y finalmente expresa significancia de estos riesgos  al verificar que la 
influencia del azar es decir el valor de p es inferior al 1%; estas 3 condiciones permiten 











 En la Tabla N° 1 podemos observar algunos datos representativos respecto a ciertas 
variables intervinientes como la edad, el grado de paridad y la procedencia, sin llegar 
a verificar diferencias significativas  en ambos grupos de estudio; todo lo cual 
caracteriza uniformidad  lo que representa un contexto apropiado para efectuar 
comparaciones y reducir la influencia de las mismas por medio de sesgos. Estos 
hallazgos son coincidentes con los descrito por Haoula Z, et al34  en Reino Unido en 
el 2012; Barry J, et al35  en Reino Unido en  el   2014  y Shen C, et al37  en China en 
el  2015 ; quienes tampoco registran diferencia respecto a género  y procedencia entre 
las mujeres con hiperplasia del endometrio y sin esta condición. 
 En la Tabla N° 2  realizamos la valoración de las frecuencias de síndrome de ovario 
poliquístico, en primer término  en el grupo con hiperplasia endometrial, encontrando 
que de las 42 pacientes, el 24%  presentaron este  desorden ginecológico.  Por otro lado 
en la Tabla N° 3  se registra en el grupo de 126 mujeres sin hiperplasia endometrial, 
que la presencia de síndrome de ovario poliquístico fue de únicamente 10% en 
contraste con la distribución anterior. 
 En  relación a los referentes bibliográficos previos podemos mencionar a Holm N, et 
al  en Dinamarca en el 2012 quienes identificaron  la asociación entre  síndrome de 
ovario poliquístico y patología endometrial premaligna y maligna en  un estudio 
seccional transversal retrospectivo en 963 pacientes premenopausicas; observando que 
la frecuencia de hiperplasia endometrial fue significativamente más elevadas que en la 
población en general (p<0.05)33. 
Por otro lado tenemos el estudio de  Prakansamut N, et al  en  Tailandia en el  2014 
quienes  precisaron  la influencia de la presencia de síndrome de ovario poliquístico en 
hiperplasia endometrial  en un estudio retrospectivo seccional transversal en 52 
pacientes con diagnóstico de esta patología ovárica benigna observando que la 
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frecuencia de hiperplasia endometrial fue de 17% significativamente más elevada que 
la población en general (p<0.05)36. 
 
 En la Tabla N° 4  precisamos el riesgo muestral que conlleva la  presencia de síndrome 
de ovario poliquístico en relación al desarrollo de hiperplasia endometrial; el cual se 
expresa como un odss ratio de 2.7; que al ser expuesto al análisis estadístico con la 
prueba chi cuadrado verifica su presencia en toda la población al tener gran 
significancia estadística (p<0.01) ; lo cual nos permite atribuir al síndrome de ovario 
poliquístico la condición de factor de riesgo para el desenlace patológico en estudio. 
 Cabe mencionar las tendencias descritas por Haoula Z, et al  en Reino Unido en el 
2012 quienes  precisaron  la influencia del síndrome de ovario poliquístico en la 
aparición de lesiones premalignas endometriales en un metanálisis de 5 estudios 
analíticos observacionales verificando  que  se  incrementó de manera significativa el 
riesgo de hiperplasia endometrial: OR= 2.89 IC 95% 1.52-5.48; p<0.0534. 
Cabe hacer referencia las conclusiones a las que llegó Barry J, et al  en Reino Unido 
en  el   2014 quienes  precisaron  la influencia del síndrome de ovario poliquístico en 
la aparición de hiperplasia endometrial en una revisión sistemática de tipo metaanálisis 
en 72054 mujeres sin esta patología ovárica y 919 mujeres con ella ; reconociendo 
asociación significativa entre la patología endometrial maligna SOP ; OR= 2.79; IC 
95% 1.31-5.95, p < 0.008)35. 
 Finalmente es de resaltar lo encontrado por  Shen C, et al  en China en el  2015 quienes  
precisaron  la influencia de la aparición de síndrome de ovario poliquístico en patología 
endometrial premaligna, en un estudio retrospectivo de cohortes en 3,566 casos y 
14,264 controles; observando que la patología endometrial se registró de manera  
significativamente más elevada en el grupo expuestos a síndrome de ovario 






1.-No se apreciaron diferencias significativas en relación a edad, grado de paridad y 
procedencia entre las mujeres de ambos grupos de estudio. 
 
 
2.-La frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes con hiperplasia 
endometrial fue 24%. 
 
 
3.-La frecuencia de síndrome de ovario poliquístico en pacientes sin  hiperplasia 
endometrial fue 10%. 
 





1. La asociación   significativa observada entre las variables debiera ser tomada 
en cuenta como base para  desarrollar estrategias de prevención con la finalidad 
de intentar reducir el riesgo de hiperplasia endometrial en mujeres en edad 
fértil. 
 
2. Dada la importancia de corroborar la tendencia observada en la presente 
investigacion; es necesario llevar a cabo estudios multicéntricos con  mayor 
muestra poblacional  y prospectivos a fin de reconocoer la influencia de 
posibles factores de confusion y minimizar la influencia de cualquier tipo de 
sesgo. 
 
3. De verificarse la  relación  observada entre estas variables,  la detección 
exhaustiva y el abordaje terapéutico del síndrome de ovario poliquístico 
deberían de adquirir un carácter prioritario en las  mujeres en edad fértil con el 
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ANEXO Nº  01 
 
 
Síndrome de ovario poliquístico como factor de riesgo para hiperplasia 
endometrial en pacientes atendidos en el Hospital Belén de Trujillo 
 
PROTOCOLO DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
Fecha………………………………………     Nº………………………… 
 
I. DATOS GENERALES: 
1.1. Número de historia clínica: ___________________  
1.2. Edad: ___________________________ 
1.3. Paridad: ______________________________ 
1.4. Procedencia: _____________________________________ 
 
 
II. DATOS DE LA VARIABLE DEPENDIENTE: 
Informe histopatológico de 
Hiperplasia endometrial: Si     (   )        No  (     ) 
             Atípica     (   )        No  atípica (     ) 
 
III. DATOS DE LA VARIABLE INDEPENDIENTE: 
Dx. Poliquistosis ovárica por ecografía: Si     (   )        No  (     ) 
Oligomenorrea y/o amenorrea:    Si     (    )       No   (     ) 
 
